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Бета-гемолитический стрептококк группы А является одним из важных инфекционных агентов, приводящих как к непосредст-
венному повреждению органов и тканей, так и к различным перекрестным реакциям с антигенами организма. Одной из таких
нозологических форм, проявляющихся поражением подкорковых ганглиев, является синдром PANDAS. В данной статье приве-
дены критерии, уточнены отличия данного расстройства от других форм поражения головного мозга, представлен клинический
случай PANDAS синдрома у ребенка 7 лет.
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Group A beta-hemolytic streptococcus is one of the most important infectious agents leading to both direct damage to organs, and to various cross-reactions with
body antigens. One of these forms, manifested by the defeat of subcortical ganglia, is PANDAS syndrome. This paper describes the international criteria and clarifies
the differences between this disorder and other forms of brain damage. Paper also describes the clinical case of PANDAS syndrome in a 7-year-old child.
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Стрептококковая инфекция играет значи-
мую роль в патогенезе различных поражений цент-
ральной нервной системы, наиболее известным из
которых является хорея Сиденгама (малая хорея).
В 1998 году впервые был описан синдром, полу-
чивший название PANDAS (pediatric autoimmune
neuropsychiatric disorders associated with group A
streptococcal infections) [1], для которого характерно
изолированное поражение головного мозга, прояв-
ляющееся острым обсессивно-компульсивным или ти-
коидным расстройством у детей. В более поздних пуб-
ликациях данный синдром включается в структуру
острого психиатрического расстройства у детей
PANS (pediatric acute-onset neuropsychiatric syn-
drome), что, вероятно, не совсем оправданно, так как
в этом случае теряется причинно-следственная связь с
инфицированием бета-гемолитическим стрептокок-
ком группы А (БГСГА) [2]. В классическом варианте
диагностическими критериями синдрома PANDAS [3]
являются: 1) наличие обсессивно-компульсивного
расстройства и/или иного тикоидного расстройства,
2) препубертатный дебют (от 3 лет до начала подро-
сткового возраста), 3) острое начало и ремиттирую-
щее появление симптомов, 4) наличие причинно-след-
ственной связи с инфекционными заболеваниями
спектра БГСГА и 5) неврологическая симптоматика в
виде гиперкинезов или двигательной гиперактивнос-
ти. Согласно DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual
of mental disorders), обсессии определяются как по-
вторяющиеся мысли, побуждения или импульсы, не
поддающиеся произвольному контролю со стороны
ребенка. Тики — это наличие непроизвольных двига-
тельных подергиваний: морганий, наморщивания но-
са, облизывания губ, подергиваний головы, покашли-
вания, вокализаций, возникающих спонтанно у ре-
бенка в возрасте 6—7 лет, при этом имеет место
существенное усиление симптомов при волнении [4].
Причинно-следственная связь с БГСГА устанавлива-
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ется при наличии в ближайшем анамнезе ангины или
тонзиллита, положительного результата посева с
небных миндалин и/или повышения антистрепто-
кокковых антител (например, антистептолизина-О)
[5]. Современные экспресс-тесты 3 поколения по-
зволяют заподозрить характер воспалительного
процесса в миндалинах со специфичностью и чувст-
вительностью культуральных тестов, в связи с чем
рекомендовано широкое их внедрение в педиатри-
ческую практику [6, 7]. 
Наиболее вероятным механизмом возникнове-
ния синдрома является перекрестная аутоиммун-
ная реакция с антигенами, расположенными на
базальных ганглиях, преимущественно на стриар-
ной части (хвостатое ядро, скорлупа), что приво-
дит к нейропсихиатрическим расстройствам и хо-
реиформным гиперкинезам [8]. Наиболее вероят-
ной точкой воздействия антител являются дофами-
новые рецепторы 2 типа [9]. Данный механизм
подтверждается экспериментом на мышиной моде-
ли: введение антител к стрептококку наивным мы-
шам приводит к появлению гиперкинезов и ком-
пульсий [10]. При анализе популяционного регист-
ра детей в Дании (1 067 743 ребенка в возрасте до
18 лет) вероятность возникновения тиков и обсес-
сий выше в группе с положительными данными теста
на стрептококк (IRR 1.16, ДИ 1.14-1.20), чем в
группе с отрицательным тестом [11]. 
Дифференциальная диагностика должна прово-
диться с другими заболеваниями, проявляющимися
острой психиатрической симптоматикой, для чего
необходимо проведение анализа расширенной
ревматической панели (антитела к нативной ДНК,
волчаночный антикоагулянт) для исключения сис-
темной красной волчанки и магнитно-резонансной
томографии в стандартных режимах для исключения
острого рассеянного энцефаломиелита (многооча-
говое поражение мозга) [12]. При преобладании
хореиформных гиперкинезов необходимо исклю-
чить гепатолентикулярную нейродегенерацию и
нейроакантоцитоз [13]. Также необходимо отли-
чать PANDAS от другого проявления ревматическо-
го заболевания мозга — малой хореи. Для хореи
Сиденгама характерна классическая пентада: ги-
перкинезы, дискоординация движений, мышечная
гипотония (вплоть до положительного симптома
«дряблых плеч»), сосудистая дистония, эмоциональ-
ная лабильность (плаксивость, неустойчивость на-
строения). Гиперкинезы носят двусторонний харак-
тер, проявляются беспорядочными, нестереотипны-
ми, насильственными движениями различных групп
мышц лица и конечностей, гримасничанием, невнят-
ной речью, изменением почерка, походки [14]. Как
правило, малая хорея сочетается с другими клини-
ческими критериями острой ревматической лихо-
радки (кардит, полиартрит, редко — кольцевидная
эритема, ревматические узелки) [15]. Наиболее
значимыми признаками, позволяющими различить
два этих состояния, являются подострый дебют за-
болевания, лихорадка и кардит для малой хореи и
острый дебют без системных проявлений — для
PANDAS [16, 17]. Трудность в диагностике связана
с учащением стертых, легких форм ревматической
лихорадки на фоне роста числа детей с ослаблен-
ным иммунитетом и различной вирусно-бактериаль-
ной сенсибилизацией.
В связи с относительно небольшим количеством
случаев заболевания проведение клинических иссле-
дований по выявлению эффективности препаратов и
схем терапии затруднительно. Использование анти-
биотиков амоксициллина, азитромицина и амокси-
циллина клавуланата отмечается в 97% описаний
клинических случаев в исследованной литературе,
при этом наиболее эффективными были курсы в мак-
симальной дозе до 30 дней [18], наибольшая эффек-
тивность (61%) была продемонстрирована для защи-
щенного амоксициллина. Второй группой препаратов
по частоте использования были нестероидные проти-
вовоспалительные препараты, при этом наиболее
значимой эффективностью обладал ибупрофен (в
80% случаев пациенты отмечали значимый и сущест-
венный эффект), использование пероральных корти-
костероидов было менее эффективным (73%), во
всех случаях препараты использовались в течение
2 недель [18]. В случае иммунодефицитного состоя-
ния наиболее предпочтительным было использование
иммуноглобулинов в дозе 0,8—1,1 г/кг в сутки на
протяжении не менее 2 недель [18]. В противовес
этому использование селективных ингибиторов об-
ратного захвата серотонина и антипсихотиков было
эффективно менее, чем в половине случаев (44% и
51% соответственно) [18]. Применение вальпроевой
кислоты и/или карбазепина было неэффективным
[18]. Таким образом, наиболее успешная терапия
PANDAS включала антибиотик и нестероидный про-
тивовоспалительный препарат длительностью не ме-
нее 14 дней, что может быть рекомендовано в качест-
ве основной терапии.
В качестве иллюстрации предлагается клиниче-
ский случай PANDAS, выявленный в условия ГБУЗ
ЯО Областная детская клиническая больница горо-
да Ярославля. Публикация клинического случая со-
гласована с лечебным учреждением, получено
информированное согласие родителей ребенка на
использование информации в научных и образова-
тельных целях.
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Клиническое наблюдение
Пациент К., 7 лет, поступил в неврологиче-
ское отделение Областной детской клинической
больницы с жалобами на внезапно возникшие ха-
отичные неконтролируемые движения в конечностях,
стереотипные пожимания плечами, нарушения речи
(персеверации). Симптоматика возникла остро, в пе-
риоде реконвалесценции острой респираторной ин-
фекции (фаринготонзиллит). 
Из анамнеза заболевания известно, что накануне
возникновения симптоматики отмечалась неловкость
движений при одевании, общая слабость. В день воз-
никновения развернутой клинической картины отме-
чался приступ немотивированной агрессии в отноше-
нии матери (до этого ребенок рос крайне нереши-
тельным и застенчивым). 
Из анамнеза жизни: ребенок от 2 беременности,
2 родов, протекавших физиологически. Период но-
ворожденности и психомоторное развитие в первые
2 года жизни — без особенностей. Ходить начал в
1 год 1 месяц. Фразовая речь с 2 лет. Вакцинация
по национальному календарю, без реакций и ос-
ложнений. Аллергологический анамнез не отяго-
щен. Перенесенные заболевания: частые острые
респираторные инфекции, фарингит, тонзиллит,
ветряная оспа. Посещает детский сад. Особенности
поведения: очень застенчив, малообщителен. На-
следственность не отягощена, в том числе по невро-
логическим и психическим заболеваниям.
При поступлении состояние средней степени тя-
жести. Сознание ясное, неконтактен. Питание пони-
женное, телосложение правильное. Кожные покровы
бледные, чистые. При осмотре полости рта и глотки
отмечается легкая гиперемия небных дужек, гипер-
трофия миндалин 1 степени, язык обложен белым на-
летом. Региональные лимфатические узлы мелкие,
подвижные, безболезненные. Со стороны органов
дыхания и сердца — без особенностей. Живот мяг-
кий, безболезненный; печень по краю правой ребер-
ной дуги. Стул регулярный, оформленный; мочеис-
пускание — без особенностей. Общемозговых и ме-
нингеальных симптомов нет. Со стороны черепных
нервов: легкая сглаженность правой носогубной
складки. Двигательная сфера: объем активных движе-
ний в конечностях сохранен, парезов нет. Мышечный
тонус диффузно снижен. Рефлексы: карпорадиальные
S = D, низкие, биципитальные S = D, низкие, триципи-
тальные S = D, низкие, коленные отсутствуют, ахилло-
вы отсутствуют, брюшные S = D, живые, подошвен-
ные S = D, живые. Патологических рефлексов с рук
и ног не выявляется. Пальценосовую пробу выполня-
ет с интенционным тремором с обеих сторон, пяточ-
но-коленную выполняет с атаксией с обеих сторон.
В позе Ромберга пошатывание, больше во 2 фазу.
Чувствительная сфера не нарушена. Тазовых нару-
шений нет. Нервно-психическое развитие с незна-
чительной задержкой, нарушено звукопроизноше-
ние. Психика: производит впечатление «отстранен-
ного», неконтактен. Во время осмотра отмечаются
неконтролируемые хаотичные движения с хореиче-
ским компонентом в конечностях и туловище, пери-
одически стереотипные непроизвольные подергива-
ния плечами, походка вычурная с гиперкинетически-
ми элементами.
По результатам дополнительных лабораторно-ин-
струментальных исследований отмечено: незначи-
тельный лейкоцитоз, без изменений лейкоцитарной
формулы (лейкоциты — 10,2 х 109/л, лимфоциты
32,8%, моноциты 5,1%, эозинофилы 2%, нейтрофи-
лы 60,1%); отсутствие активности воспалительного
процесса (СОЭ 6 мм/час, СРБ 0,47 мг/л); повыше-
ние АСЛ-О — 193,6 МЕ/мл (норма-менее 150 МЕ/мл);
нормальные показатели функции печени (АЛТ —
14,40 Ед/л, АСТ — 31,50 Ед/л); нормальный уро-
вень церулоплазмина — 0,22 г/л (норма 0,15—
0,30); нормальные показатели функции щитовидной
железы (ТТГ — 4,69 мМе/л, Т4 свободный — 0,83 нг/дл,
Т3 общий — 1,69 нг/мл). По данным магнитно-резо-
нансной томографии патологических изменений го-
ловного мозга не выявлено. По данным ЭХО-кардио-
скопии полости сердца не расширены, фракция вы-
броса в пределах нормы (73%), отмечена дополни-
тельная хорда в выходном отделе левого желудочка;
электрокардиография — без особенностей.
На основании характерных клинико-анамнестиче-
ских данных в соответствии с вышеописанными крите-
риями синдрома, был выставлен клинический диаг-
ноз: Педиатрическое аутоиммунное нейропсихиат-
рическое расстройство, ассоциированное со стреп-
тококковой инфекцией (PANDAS синдром). Прове-
дено лечение: ампициллин 1000 мг + сульбактам 500 мг
3 раза в день в/в 7 дней, парацетамол 250 мг 3 раза
в день 7 дней, карбамазепин 100 мг 2 раза в день
14 дней. На фоне проводимой терапии отмечена вы-
раженная положительная динамика в виде уменьше-
ния гиперкинетического синдрома, нормализации по-
ходки, мышечного тонуса и рефлексов. Отмечалось
снижение АСЛ-О до 170,1 МЕ/мл (норма — менее
150 МЕ/мл). 
Заключение
Приведенный клинический случай свиде-
тельствует о необходимости повышенной насторо-
женности в отношении отдаленных последствий
стрептококковой инфекции, в том числе синдрома
PANDAS и малой хореи. В случае наличия в анамне-
зе стрептококковой инфекции следует обращать
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внимание на внезапное изменение поведения ре-
бенка, а также появление стереотипных действий и
движений (обсессии, тики, гиперкинезы), что может
свидетельствовать о специфическом поражении
нервной системы.
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